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Entre os nove aminoácidos considerados essenciais encontram-se três 
aminoácidos de cadeia ramificada (BCAAs): leucina, valina e isoleucina.  
Os BCAAs na sua forma livre têm sido referenciados como potenciais 
beneficiadores da prática desportiva, nomeadamente na fadiga central, no grau de 
lesão muscular, performance desportiva e hipertrofia muscular. Em 2010, na 
sequência de um pedido da Comissão Europeia, o Painel de Produtos Dietéticos, 
Nutrição e Alergias da European Food Safety Authority forneceu uma opinião 
científica sobre uma lista de alegações de saúde relacionadas com os BCAAs, 
baseada na evidência existente até à data, negando relações causa-efeito entre o 
consumo de BCAAs e as alegações em causa. Os estudos mais recentes também 
não demonstram um elevado interesse da suplementação com BCAAs na prática 
desportiva, sendo os seus efeitos menos expressivos e mais específicos 
comparativamente aquilo que são publicitados. 
Esta monografia aborda um tema controverso, com estudos possuidores de 
metodologias heterogéneas e resultados incompatíveis, consciente das limitações 
na transposição para o Homem da investigação em modelos animais. 
Este trabalho traduz uma revisão da literatura, identificando trabalhos 
publicados desde 1984 até 2017 relativos à utilização dos BCAAs na prática 
desportiva, procurando esclarecer se a sua utilização se justifica. 
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Among the nine amino acids considered essential there are three branched-chain 
amino acids (BCAAs): leucine, valine and isoleucine. BCAAs in their free form have 
been referenced as potential beneficiaries of sports practice, namely in central 
fatigue, muscle injury, sports performance and muscular hypertrophy. 
In 2010, following a request from the European Commission, the European Food 
Safety Authority's Dietetic Products, Nutrition and Allergies Panel provided a 
scientific opinion on a list of health claims related to BCAAs based on the evidence 
to date. They denied a cause-effect relationship between the consumption of BCAAs 
and the allegations in question. The most recent studies also do not demonstrate a 
high interest in BCAA supplementation in sports, as its effects are less expressive 
and more specific compared to what is advertised. 
This document deals with a controversial subject, with studies possessing 
heterogeneous methodologies, incompatible results and limitations in the 
transposition of animal research for humans. 
This work reflects a review of the literature, identifying papers published from 
1984 to 2017 regarding the use of BCAAs in sports, trying to clarify if their use is 
justified.  
 





 Uma nutrição adequada é um determinante crítico da performance 
desportiva(1, 2). David Costill afirmou em 1988 que “com exceção da melhoria física 
associado ao treino e dos limites impostos pela hereditariedade, nenhum fator tem 
um papel tão preponderante na performance como a nutrição”(3). Apesar de por si 
só não conseguir transformar um atleta pouco dotado num atleta exímio, é um fator 
que pode claramente fazer a diferença entre uma vitória e uma derrota(2).  
 Os hábitos alimentares de um atleta afetam a sua composição corporal, a 
sua saúde, a disponibilidade e a utilização de substrato durante o exercício, a sua 
recuperação e a performance desportiva. Os desportistas conseguem satisfazer 
todas as necessidades nutricionais através de uma alimentação equilibrada, 
variada e energeticamente adequada, apesar dos seus requisitos serem diferentes 
da população geral(4). No entanto, verifica-se em atletas um elevado uso de 
suplementos alimentares(5, 6). De um estudo realizado em 292 atletas de elite 
portugueses, 66% consumiam suplementos alimentares. Desses, cada um 
consumia em média 4 tipos diferentes(6). Segundo o Decreto-Lei n.º 118/2015, por 
definição, suplementos alimentares são os géneros alimentícios que se destinam a 
complementar e ou suplementar o regime alimentar normal e que constituem fontes 
concentradas de determinadas substâncias nutrientes ou outras com efeito 
nutricional ou fisiológico, estremes ou combinadas, comercializadas em forma 
doseada(7). São tidos como promotores de adaptações ao treino, recuperação entre 
treinos, preventores de lesão e melhoradores da performance(1).  
Num estudo sobre o consumo de suplementos alimentares em atletas de 
diversas Seleções Nacionais Masculinas Portuguesas, apurou-se que dos atletas 





cadeia ramificada (BCAAs)(5). Os BCAAs são três aminoácidos (AA) essenciais com 
uma cadeia lateral alifática ramificada: leucina, valina e isoleucina. São 
denominados essenciais uma vez que o organismo não possui as enzimas 
necessárias à sua síntese(8). Para substituir cada molécula catabolizada, é 
necessário que esta seja ingerida. Os BCAAs representam 35% dos AA utilizados 
na síntese proteica muscular (MPS) e 40% dos AA indispensáveis para os 
mamíferos(9). Vários atletas e praticantes de fitness consomem suplementos de 
proteína e aminoácidos de forma a manter a disponibilidade dos AA essenciais e 
estimular a preservação de massa magra, garantindo a performance muscular 
funcional e atlética. Durante e após o exercício, o turnover proteico aumenta, assim 
como as necessidades proteicas do indivíduo(10).  
O uso de BCAAs está bem documentado, no geral são uma fonte energética 
durante exercício intenso e a sua administração em conjunto com exercício de 
resistência tem efeitos positivos na MPS(11-13). Estes AA parecem atrasar a fadiga 
central e promover a recuperação muscular após o exercício, alegadamente 
permitindo aos atletas treinar mais tempo e mais intensamente(12, 14-17). Em 2010 a 
EFSA lançou um documento defendendo que não há evidência científica 
satisfatória que sustente as alegações relacionadas com BCAAs na saúde e na 
prática desportiva(18).  
O objetivo deste trabalho é debater e questionar o interesse da 
suplementação com BCAAs na prática desportiva, na diminuição da fadiga central, 





Aminoácidos de Cadeia Ramificada – uma visão metabólica.  
Ao contrário dos restantes aminoácidos, que são oxidados primariamente no 
tecido hepático, o sistema enzimático para a oxidação dos BCAAs encontra-se no 
tecido muscular(8, 9). Toda a via catabólica dos BCAAs ocorre na mitocôndria e 
inicia-se com duas reações comuns aos três BCAAs. A primeira é a sua 
transaminação reversível através da transferase dos BCAAs (BCAT), na qual o 
aminoácido doa o grupo amina ao α-cetoglutarato, formando o α-cetoácido 
correspondente e glutamato. O glutamato é substrato essencial à formação de 
outros aminoácidos, como a glutamina e a alanina(8). Com a ação da BCAT, o α-
cetoisocaproato forma-se a partir da leucina, o α-ceto-β-metilvalerato a partir da 
isoleucina, e o α-cetoisovalerato derivado da valina(9). 
Posteriormente, ocorre a descarboxilação irreversível dos α-cetoácidos pelo 
complexo da desidrogenase dos α-cetoácidos de cadeia ramificada (BCKDH) para 
formar compostos de Acil-Coa. Do α-cetoisocaproato forma-se o isovaleril-CoA, do 
α-ceto-β-metilvalerato é sintetizado o 2-metilbutiril-CoA, e do α-cetoisovalerato 
deriva o isobutiril-CoA. Esta reação ocorre se a fosfatase da BCKDH ativar o 
complexo, através da sua desfosforilação(19, 20). O fígado participa indiretamente na 
oxidação dos BCAAs, uma vez que a BCKDH apresenta uma grande atividade ao 
nível do tecido hepático, e baixa atividade no tecido muscular(21). 
O terceiro passo da oxidação dos BCAAs é distinto para cada AA: o 
isovaleril-CoA é convertido em acetoacetato e acetil-CoA, o isobutiril-CoA é 
convertido em succinil-CoA (intermediário do Ciclo de Krebs) e o 2-metilbutiril-CoA 
é convertido em acetil-CoA e succinil-CoA. Pelos substratos que cada AA origina 
podemos considerar a leucina uma substância cetogénica, a valina uma substância 





última reação é o passo limitante do catabolismo dos BCAAs, daí a sua regulação 
precisa(8, 19). Os metabolitos daqui resultantes exercem um papel fulcral em reações 
do ciclo de Krebs e na gliconeogénese, aumentando a produção de adenosina 
trifosfato (ATP) durante o exercício(8, 9). A leucina pode seguir um destino 
metabólico distinto no fígado, no qual a enzima citosólica  α-KIC dioxigenase gera 
o β-hidroxi-β-metilbutirato (HMB)(23).  
A toxicidade aguda e crónica dos BCAAs foi estudada em ratos. Nenhum 
animal morreu apos uma exposição aguda à dose 10 g de BCAAs/Kg de massa 
corporal. A Dose Letal (DL50) foi estimada como superior a 10 g/Kg de massa 
corporal. Quanto à toxidade crónica, tanto numa dose de 2,5 g/Kg/dia durante 3 
meses, como com 1,25 g/Kg/dia durante 1 ano, não foram observados efeitos 
tóxicos derivados da exposição a BCAAs(24).  
 
Aminoácidos de Cadeia Ramificada e diminuição da Fadiga Central. 
No contexto desportivo, a fadiga traduz-se pela incapacidade um atleta 
manter os níveis de intensidade e performance constantes no decorrer da atividade 
desportiva(25). A fadiga divide-se em dois tipos, de acordo com a origem dos 
mecanismos que promovem a sensação: central e periférica. A fadiga periférica 
pode ser controlável e já foram identificados fatores etiológicos, como a depleção 
muscular de glicogénio ou de fosfocreatina, a falha na transmissão neuromuscular 
e alterações no ciclo das pontes cruzadas de miosina e actina nas fibras 
musculares(26). Quanto à fadiga central, os fatores etiológicos não foram ainda 
esclarecidos, embora tenham sido propostas alguma teorias como um aumento de 
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componentes no músculo durante a prática de exercício (como protões), 
hipoglicemia ou aumento na concentração de triptofano (TRP) sanguíneo(26). 
  Exercícios de elevada intensidade e longa duração exigem a utilização de 
diferentes substratos energéticos(27). Quando se dá a depleção de glicogénio, a 
lipólise e os BCAAs passam a ser fontes energéticas muito utilizadas pelos tecidos, 
diminuindo a concentração plasmática de BCAAs e aumentando a concentração 
plasmática de ácidos gordos livres (AGL)(28, 29). O TRP e os AGL utilizam o mesmo 
local de ligação à albumina, pelo que o aumento dos AGL impossibilita a ligação de 
TRP à albumina, aumentando o TRP livre(30). O aumento do TRP livre leva a um 
maior uptake na barreira hemato-encefálica (BHE) e uma maior produção de 5-HT 
(5-hidroxitriptamina) catalisada pela hidrólase do TRP, culminando na sensação de 
fadiga(26, 31-33). Contudo, alguns investigadores defendem que o local de ligação do 
triptofano à albumina não é relevante para a captação do triptofano no cérebro(34, 
35). Newsholme foi o primeiro a associar a fadiga a um aumento da atividade 
serotoninérgica, dado que a 5-HT é um neurotransmissor responsável por 
sensações como a letargia, o cansaço e o controlo do sono(26, 28). Na BHE, o TRP 
e os BCAAs competem pelo mesmo transportador. Em animais, a suplementação 
com BCAAs leva à saturação do transportador, diminuindo a 5-HT cerebral, a 
sensação de fadiga e aumentando o tempo até à exaustão(36). Este é o princípio 
pelo qual se começaram a utilizar os BCAAs para diminuir a fadiga central. 
Blomstrand et al. investigaram o efeito da ingestão oral de BCAAs (90 
mg/Kg) na perceção do esforço e fadiga mental durante 60 minutos de exercícios 
num ergómetro. O grupo suplementado obteve menos 7% de perceção de esforço 
e menos 15% do nível de fadiga mental em relação ao grupo placebo(15). Não 





do valor calórico das bebidas (controlo e BCAAs), e pela diferença na ingestão 
energética dos dois grupos. 
Não foi comprovado nenhum efeito benéfico significativo da ingestão oral de 
uma solução de hidratos de carbono (HC) com TRP ou HC + BCAAs, no tempo até 
à exaustão num estudo laboratorial controlado. Os autores levantam duas 
hipóteses: a ingestão destes AA não altera a concentração de 5-HT em zonas 
cerebrais relevantes, ou a alteração serotoninérgica durante o exercício prolongado 
não contribui muito para o mecanismo de fadiga e exaustão(37). Durante uma corrida 
de cross-country de 30 km, foi administrada uma mistura de BCAAs + HC ou uma 
bebida placebo (só HC) a dois grupos. Realizaram-se dois testes para medir o 
desempenho cognitivo antes da corrida, e dois testes no fim. O grupo placebo teve 
uma diminuição média nos resultados de 15% e 25% nos testes realizados depois 
da prova. O grupo suplementado não obteve diferenças significativas nos 
resultados dos testes depois da prova em relação aos resultados antes do cross-
country de 30 km, suportando o alegado efeito dos BCAAs na fadiga central (38). 
Alguns dados sugerem que a oxidação de BCAAs para obtenção de energia 
e a desaminação dos nucleótidos das purinas durante o exercício, são fatores 
causadores de hiperamonemia(39). Nybo et al. demonstraram que elevados níveis 
de amónia sistémica durante exercício de endurance conduzem ao aumento da 
captação de amónia na BHE em indivíduos treinados(40). Alguns cientistas 
consideram os BCAAs ineficazes na redução da fadiga central devido à 
acumulação de amónia no sistema nervoso central durante o exercício(41-43). Para 
contrariar esse efeito, foi estudado em atletas de Andebol, o efeito da 
suplementação de BCAAs (0,17 g/Kg) + Arginina (Arg) (0,04 g/Kg) em dois dias 
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consecutivos de jogos. A Arg é um aminoácido essencial cujo efeito vasodilatador 
e catalisador do ciclo da ureia poderá reduzir a hiperamonemia desenvolvida no 
exercício(41, 44). O grupo suplementado apresentou melhor performance física e 
mais tempo até à exaustão em relação ao grupo placebo. Contudo, os níveis de 
amónia plasmáticos e cerebrais foram semelhantes nos dois grupos. Os efeitos da 
suplementação de BCAAs em combinação com Arg parecem ser eficazes no 
segundo dia consecutivo de exercício intermitente, quando a fadiga é maior(41).  
Um estudo experimental duplamente cego testou os efeitos da 
suplementação de BCAAs antes de um treino de cycling, em marcadores 
associados à fadiga, como a 5-HT e amónia. O grupo exposto a BCAAs verificou 
menores níveis de 5-HT do que o grupo placebo antes do exercício, durante e na 
recuperação. Os níveis de amónia no grupo exposto foram superiores nos períodos 
pré-exercício e durante, mas diminuíram na recuperação do exercício(45). Os 
mesmos autores em 2016 decidiram estudar o efeito da suplementação de BCAAs 
(0,17 g/Kg) com Arginina (0,05 g/Kg) e Citrulina (0,05 g/Kg) na diminuição de fadiga 
e performance desportiva em corredores, em duas provas em dois dias 
consecutivos. O grupo suplementado obteve uma concentração de amónia 
plasmática inferior e melhores resultados em ambas as provas. Os autores 
associaram estes resultados à diminuição da fadiga central(46).  
A combinação de BCAAs com aspartato de ornitina não tem impacto 
significativo na concentração de amónia nem na perceção de esforço. Contudo, 
parece ter melhorias no desempenho cognitivo no fim do exercício, melhorando 





Apesar do número reduzido de estudos existentes, os BCAAs parecem ter 
um papel promissor na diminuição da fadiga, principalmente quando combinados 
com Arg. 
 
Aminoácidos de Cadeia Ramificada e Rendimento Desportivo  
Num estudo com atletas portugueses, o principal motivo associado à toma de 
BCAAs foi “Melhorar o desempenho desportivo”(5). No entanto, o efeito benéfico dos 
BCAAs no rendimento do atleta não é de todo consensual. Blomstrand et al. 
estudaram pela primeira vez o efeito de 16 g de BCAAs em 193 maratonistas do 
sexo masculino. Os autores descreveram uma ligeira melhoria no rendimento em 
corredores “menos rápidos”, e nenhum efeito significativo no rendimento dos 
corredores “mais rápidos”. Este estudo não foi muito impactante e podemos apontar 
dois fatores indutores de viés: a ingestão alimentar dos indivíduos foi ad libitum e a 
divisão em dois grupos (mais e menos rápidos) foi com base nos resultados de uma 
maratona arbitrária. Para além disso, não se compararam os resultados dos atletas 
que haviam tomados BCAAs com os resultados de provas prévias(48). A 
suplementação de 20 g de BCAAs antes e durante um desporto de endurance 
extremo (ultra-maratona de 100 Km) mostrou-se incapaz de induzir melhorias da 
performance(49). Já suplementação combinada de BCAAs (0.17 g/Kg), Arg (0,05 
g/Kg) e Citrulina (0.05 g/Kg) parece melhorar a performance em provas de 5000 m 
e 10000 m de corrida, em dois dias consecutivos(46). A partir de um estudo com 
Andebolistas percebemos que, quando combinados com Arg (0.04 g/kg), 0.17 g/kg 
de BCAA podem ter um efeito indireto na performance por diminuição da fadiga 
central neste desporto intermitente, em dois dias consecutivos(41). 
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Um estudo realizado em 2017, suplementou jogadores de futebol com 26,7 g de 
HC + 5 g BCAAs, em 5 dias diferentes com 11 sprints realizados em cada dia. Não 
se observou nenhuma diferença significativa na performance entre o grupo 
suplementado e o grupo placebo (que recebeu 26,7 g de HC)(50). Esta 
suplementação assentou no pressuposto e que os BCAAs contribuiriam como fonte 
energética e maximizariam o rendimento desportivo (11). Em situações de exercício 
prolongado em condições de baixa disponibilidade de glicogénio, a ingestão de 
BCAAs antes e durante não promove alterações no rendimento desportivo, ao 
contrário do que havia previamente sido sugerido num outro estudo(42, 51). 
Também estudos realizados com indivíduos a exercitar intensamente num 
ergómetro, não obtiveram alterações na performance em time-trial, nem no tempo 
até à exaustão, em comparação com os grupos placebo(37, 52). Um outro estudo 
realizado com 9 ciclistas suplementou os atletas com 24,3 g de BCAAs antes de 90 
minutos de exercício. Não se verificaram melhorias nos atletas suplementados(53). 
 
Aminoácidos de Cadeia Ramificada e Recuperação Muscular  
O exercício intenso ou com estímulo superior ao habitual pode levar ao 
aumento do dano muscular induzido pelo exercício(54, 55). Como consequência 
ocorre a Delayed Onset Muscle Soreness (DOMS), síndrome que ocorre 24-48 
horas após a prática de exercício físico, relacionada com lesão das fibras 
musculares e/ou trauma do tecido conjuntivo, acompanhada de rigidez e dor (47). 
O dano muscular é caracterizado como uma disrupção da membrana pelo 
stress mecânico, infiltração de células inflamatórias no tecido lesado e uma 
produção aumentada de citocinas inflamatórias(56). Durante o exercício, proteínas 





podem ser libertadas de células musculares para o soro plasmático, daí serem 
usadas na maioria dos estudos como marcadores quantitativos de dano celular(57, 
58). Esta complexa interação de eventos parece ser bifásica: o dano primário ocorre 
durante o exercício e envolve alterações metabólicas e mecânicas; e o dano 
secundário relaciona-se com a resposta inflamatória após a elevada tensão 
mecânica do exercício(54, 59). A elevada frequência de treino de um atleta impõe a 
necessidade de uma recuperação muscular rápida, de forma a potenciar o seu 
rendimento desportivo, maximizar o programa de treino e responder mais 
positivamente à agressão muscular(14, 60). A suplementação em aminoácidos com 
elevado teor em BCAAs, promove um perfil hormonal anabólico, enquanto atenua 
o dano no tecido muscular induzido pelo treino, e diminui o risco de lesão(61).  
Foram avaliados os efeitos na DOMS de uma mistura de aminoácidos 
enriquecidos em BCAAs (60%) 4 dias após exercício de endurance. O grupo 
suplementado apresentou valores diminuídos da cínase da creatina, mioglobina e 
menos dor muscular que o grupo placebo.(62). 
Jackman et al. demonstraram que a suplementação de 29,2 g/dia de BCAAs 
após exercício excêntrico intenso, não conseguiu prevenir a perda de função 
muscular, nem o aumento de marcadores sanguíneos de dano muscular em 
indivíduos não treinados. Contudo, a DOMS foi 64% inferior no grupo 
suplementado, em relação ao grupo placebo(63). Jogadores de râguebi ou futebol 
da Liga Nacional Inglesa participaram num outro estudo de Howatson e 
colaboradores. Administraram-se 20 g BCAAs/dia, 7 dias antes do exercício 
extenuante, e no dia de exercício tomaram 20 g no pré-treino e 20 g imediatamente 
após. Verificou-se atenuação da perda de função muscular, da dor, do nível de 
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enzimas intramusculares e maior rapidez na recuperação (13). Enquanto no estudo 
de Jackman et al., nas 72 h seguintes ao exercício 60% dos indivíduos não 
treinados tinham recuperado a contração voluntária máxima, pela mesma altura 
neste estudo, 90% já havia recuperado.  
A razão habitualmente apresentada para justificar esta diferença é o facto de 
Howatson et al. terem utilizado atletas treinados e Jackman et al. não. Todavia, 
importa reconhecer que a quantidade de BCAAs fornecida, e o protocolo de 
distribuição ao longo dos dias, foi muito diferente. Jackman et al. administraram os 
BCAAs 1 hora após o final do exercício, Howatson et al. imediatamente após o 
exercício. Sabendo que concentração de BCAAs aumenta no sangue 15 minutos 
após a ingestão e atinge o pico aos 30 minutos, percebemos que a 
biodisponibilidade de BCAAs no trabalho de Howatson et al. ocorreu pelo menos 1 
hora mais cedo do que no de Jackman et al., o que pode também ter influenciado 
os resultados obtidos(14, 63, 64). 
Quanto ao eventual benefício da suplementação com BCAAs no treino de 
força (TF), os BCAAs administrados agudamente antes e após TF intensivo 
atenuaram a diminuição na capacidade de produção de energia em indivíduos 
treinados(65). Em 2017, foi demonstrado que após um TF, a suplementação aguda 
com BCAAs (0.087 g/kg) foi suficiente para aumentar a taxa de recuperação da 
força isométrica de atletas treinados(66). A suplementação de BCAAs (100 mg/kg) 
antes e imediatamente após exercícios de agachamento diminuiu a DOMS poucos 
dias após o exercício(67).  
Num outro estudo, a suplementação com BCAAs durante um programa de treino 
intensivo reduziu efetivamente a DOMS e a perceção de fadiga. As alterações no 





Curiosamente, em alguns estudos o efeito da suplementação com BCAAs 
parece ser influenciado pelo sexo, com resultados estatisticamente significativos 
em mulheres, ao contrário dos indivíduos do sexo masculino. A razão para esta 
diferença não é clara, embora a diferença na massa e composição corporal de 
homens e mulheres possa explicar que a mesma dose para ambos os sexos não 
seja suficiente em relação à massa corporal dos homens estudados(69-71).  
 Os efeitos aparentemente pequenos, mas significativos, sugerem que os 
BCAAs podem ser uma ajuda efetiva para os atletas no período de recuperação 
após o exercício.  
 
Aminoácidos de Cadeia Ramificada e Hipertrofia Muscular 
Para promover o ganho de massa muscular, é necessário criar um balanço 
azotado positivo, garantindo que a síntese proteica (MPS) é superior ao 
catabolismo proteico (MPB). Isto ocorre principalmente devido a uma elevação da 
MPS pós-prandial, mas também de uma diminuição da MPB(72, 73). Os efeitos dos 
BCAAs no metabolismo proteico parecem ser mediados tanto pela MPS como pelo 
catabolismo proteico muscular (MPB).(74-76) A síntese proteica pode ser estimulada 
pelo exercício de força em combinação com ingestão proteica, e ambos os fatores 
medeiam este efeito pela ativação do complexo 1 do mTOR (13, 77). Um aporte 
nutricional adequado é crucial para a manutenção da massa muscular.  
 Estudos com a infusão de misturas de AA confirmaram em 1989, o papel 
crucial dos AAE, como principais motores da MPS estimulada nutricionalmente(78). 
A literatura aponta para que a estimulação da MPS por uma mistura de aminoácidos 
se deva aos AAE presentes na mistura, principalmente à leucina, que exerce os 
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seus efeitos anabólicos após a transcrição, habitualmente durante a fase de 
iniciação da tradução do RNA-mensageiro (13, 79-81). O aumento da concentração 
intracelular da leucina promove a fosforilação da proteína cínase do mTOR. O 
mTOR estimula principalmente a síntese proteica através de três proteínas: a 
cínase ribossomal S6 de 70 kDA (p70S6k); a proteína 1 ligante do fator de iniciação 
eucariótico 4E (4E-BP1); e o fator de iniciação eucariótico 4G (eIF4G)(82-84).  
 Até à data, várias linhas de investigação indicam que a leucina, por si só, 
consegue estimular a sinalização do mTORC1 e a MPS no músculo-esquelético de 
animais e humanos(74, 85-88). Contudo, parece haver um maior estímulo do mTORC1 
quando os três BCAAs são consumidos em conjunto(13, 74, 85). No trabalho de Apro 
e colaboradores, a ingestão de AAE associada à realização de exercício de 
resistência, estimulou mais a atividade da p70S6k no músculo-esquelético do que 
a ingestão de leucina isolada(89). A presença de valina e isoleucina aumenta a 
resposta do mTORC1 à leucina, no entanto, a ingestão isolada de BCAAs sem os 
restantes AAE fornece substrato limitado para a síntese proteica em músculos 
exercitados(13, 90). A combinação de treino de resistência com 9 g/dia de BCAAs, 
tomados 30 minutos antes e após o exercício, não obteve resultados significativos 
na composição corporal nem no desempenho muscular dos indivíduos(91).  
 O impacto isolado dos BCAAs na MPS em humanos sem a ingestão 
concomitante de outros AAE, proteína ou macronutrientes, só foi avaliado num 
estudo. Os investigadores concluíram que a ingestão de 5,6 g de BCAAs resultou 
num aumento de 22% da MPS miofibrilar. Foi o primeiro estudo a demonstrar que 
a supersensibilização da via de sinalização da mTORC1 com a ingestão de BCAAS 
se traduz numa resposta aumentada da MPS posteriormente ao exercício de 





que com a ingestão de uma dose de proteína de soro do leite (whey) (25 g) se 
consegue um aumento da MPS aproximadamente duas vezes superior(92, 93). A 
disponibilidade de AAE é provavelmente o fator-limitante que explica a diferença 
qualitativa na magnitude da resposta na MPS à ingestão de BCAAs isolada e à 
ingestão de uma quantidade semelhante de BCAAs como parte de (whey)(92-95). 
Churchward-Venne et al. demonstraram que a adição de leucina a uma dose 
subótima de whey (6,25 g) resulta em taxas de MPS semelhantes às após a 
ingestão de 25 g de whey em repouso. Contudo, a adição de leucina a 6,25 g de 
whey não é tão eficaz como uma dose superior de whey após exercício de 
resistência. Este estudo reforça que a leucina isolada não é suficiente para 
maximizar a estimulação da MPS, mesmo após o exercício de força(94).   
Estes dados sugerem que os BCAAS por si só não serão a melhor escolha 
se o objetivo for maximizar o estímulo à hipertrofia, uma vez que é necessária a 
presença de todos os AAE para um aumento máximo da MPS. 
 
Análise Crítica e Conclusões  
Popper delimitou a Ciência afirmando que uma teoria, por definição, nunca 
está correta, apenas pode ser considerada falsa por falta de corroboração. A 
maioria dos efeitos dos BCAAs na prática desportiva permanecem controversos, 
contudo importa salientar alguns aspetos aqui debatidos. 
A potencial melhoria na fadiga e capacidade cognitiva parece superior em 
provas desportivas em dias sucessivos, e quando os BCAAs são combinados com 
Arginina. Apesar do destaque académico dado à leucina na temática da hipertrofia, 
verifica-se que a presença de todos os BCAAs e restantes AAE é mais importante 
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na maximização do estímulo da MPS. Posto isto, os BCAAs isolados na hipertrofia 
podem não ser tão interessantes, contudo, se adicionados a uma dose sub-ótima 
de uma proteína com aminograma rico em AAE ou uma proteína com menor teor 
de leucina (p.e. soja) são uma mais-valia na estimulação da MPS. O uso de BCAAs 
isolados pode ser vantajoso como complemento de uma refeição pobre em AA, 
como uma possível alternativa para indivíduos com intolerância à whey, e talvez 
em situações de restrição calórica(96, 97).  
 Não existe evidência que suporte o presumido efeito dos BCAAs na 
melhoria da performance desportiva, apesar de ser uma ideia generalizada entre 
atletas. Alguma melhoria na performance poderá dever-se ao efeito na diminuição 
da fadiga. Apesar disso, a suplementação com BCAAs parece atenuar a DOMS 
sentida pelos atletas e promover uma melhor e mais célere recuperação muscular. 
Nesse sentido, entre 0,03-0,08 g/Kg de BCAAs no pré-treino parecem exercer 
efeitos positivos. 
Algumas considerações poderiam ser tidas em conta no desenho de futuros 
estudos sobre este tema. A suplementação neste tipo de estudos deveria ser 
fornecida em g/Kg ou mg/Kg, dado que o efeito dos AA pode variar de acordo com 
a massa e/ou composição corporal dos participantes. Para além disso, seria mais 
enriquecedor se o aporte nutricional dos participantes fosse controlado, de forma a 
prevenir variações na quantidade de BCAAs ingerida. São necessários estudos 
com metodologias mais claras e homogéneas, que permitam aferir o real interesse 
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